Micotoxicologie 


Micotoxine  si  micotoxicoze 


1.  Consideratii  generate  asupra  micotoxinelor $i  micotoxicozelor 


Micotoxinele  sunt  metaboliti  toxici  proclusi  de  miceti  in  substraturile  alimentare  si  furajere. 
Tennenul  de  „micotoxina"  deriva  de  la  grecescul  „mykes"  =  ciuperca  (fung)  si  latinescul  „toxicum" 
=  otrava.  Din  punct  de  vedere  semantic  „micotoxina"  include  principii  toxice  elaborate  de  toti 
fimgii,  inclusiv  cei  macroscopici  (macromicete),  dar  in  mod  obisnuit  este  utilizat  pentru  a  desemna 
metabolitii  toxici  ai  ciupercilor  microscopice  (micromicete).  Ceea  ce  se  intelege  in  mod  curent  prin 
micotoxine  se  refera  de  fapt  la  micro-micotoxine,  tennen  neutilizat  pana  in  prezent  in  literatura  de 
specialitate. 

Notiunea  de  fung  este  un  tennen  general  care  include  mucegaiurile,  drojdiile,  malurile,  ciupercile 
etc.,  dcsi  pentru  multi  micologi  este  sinonim  cu  „mucegai".  Fungii  reprezinta  grupul  cel  mai  mare 
de  microorganisme  din  sistemul  biologic  incluzand  aproximativ  250  000  de  specii,  fapt  care  a  dus  la 
concluzia  ca  nu  traim  intr-o  lume  cu  fungi,  ci  mai  degraba  intr-o  lume  a  fungilor.  Din  fericire,  doar 
cateva  zeci  de  specii  au  o  importanta  reala  in  patologie.  Fungii  sunt  implicati  in  patologie  in  trei 
categorii  de  probleme:  micoze,  micotoxicoze  §i  alergii  fungice. 

Micozele  sunt  bob  detenninate  de  fungi  a  caror  prezenta  este  obligatorie  in  organismul  afectat  (ex. 
candidoza,  tricofitia  etc.). 

Micotoxicozele  sunt  entitati  determinate  de  micotoxine,  agenti  abiotici,  care  patrund  in  organism  de 
regula  odata  cu  furajele  in  care  au  fost  elaborati  de  fungii  toxici.  Cu  alte  cuvinte,  micotoxicozele  nu 
implied  prezenta  agentului  biotic  (al  fungului)  in  organismul  animal  si  uneori  nici  chiar  in  substratul 
in  care  a  fost  elaborata  micotoxina. 

Alergia  fungica  este  un  sindrom  determinat  cel  mai  frecvent  de  sporii  de  mucegai. 

Cunostintcle  omenirii  despre  fungi  si  intoxicatiile  produse  de  acestia  dateaza  inca  din  antichitate. 
Prima  mentiune  scrisa  a  unei  micotoxicoze  a  fost  facuta  de  Plinius  in  sec.  al  VH-lea  i.Ch.  care  a 
descris  semnele  sindromului  care  mai  tarziu  a  fost  denumit  ergotism,  cauzat  de  alcaloizii  cornului 
secarei  ( Claviceps  purpurea),  in  Evul  mediu,  ergotismul  era  cunoscut  sub  denumirea  de  „foc  divin" 
si  izbucnirile  periodice  ale  bolii  au  facut  mii  de  victime  in  randul  oamenilor  si  animalelor.  Au  fost 
semnalate  imbolnaviri  in  masa  de  ergotism  chiar  dupa  ce  boala  a  fost  cunoscuta  in  detaliu,  in  SUA 
(1925),  URSS  (1926 — 1927),  Anglia  (1928),  Franta  (1951),  aceasta  prezentand  importanta  eco¬ 
nomica  si  in  zilele  noastre,  in  anumite  arii  geogralice. 

Episodul  britanic  al  „bolii  X"  a  curcilor,  cunoscuta  mai  tarziu  ca  aflatoxicoza  acuta,  a  produs  nu 
numai  importante  pagube  economice,  dar  a  constituit  si  un  semnal  de  alanna  pentru  pericolul  pe 
care  il  constituie  micotoxinele  pentru  om  si  animale. 

La  inceputul  sec.  al  XX-lea,  mucegaiurile  erau  privite  ca  agenti  biologici  care  produceau  pagube 
doar  prin  modificarea  aspectului  alimentelor,  cu  exceptia  branzeturilor.  in  deceniul  al  IV-lea  al 
secolului  trecut,  de  la  descoperirea  epocala  a  lui  Fleming,  mucegaiurile  au  inceput  sa  fie  considerate 
„prieteni"  ai  omului  datorita  actiunii  lor  exceptionale  asupra  unora  din  cei  mai  redutabili  agenti 
cauzatori  de  boala,  bacteriile.  Antibioticele,  de  fapt  metaboliti  abiotici  ai  fungilor  microscopici 
(micotoxine),  au  fost  apreciate  pentru  faptul  ca  erau  toxice  doar  pentru  organismele  unicelulare. 
Ulterior  s-a  dovedit  ca  de  fapt  ele  nu  sunt  total  inofensive  pentru  animale  si  om.  Era  de  asteptat  ca 
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atata  vreme  cat  exista  metaboliti  fungici  care  au  efecte  nocive  asupra  microorganismelor  sa  existe  si 
altii  care  au  efecte  similare  asupra  macroorganismelor.  Aceasta  revelatie  nefasta  a  avut-o  omenirea 
in  1960,  cand,  in  cateva  luni,  au  murit  in  Marea  Britanie  peste  100  000  pui  de  curca,  potamichi, 
fazani,  boboci  de  rata,  purcei,  vitei  cu  simptome  si  leziuni  de  diateza  hemoragica,  anemie  acuta, 
necroza  hepatica,  proliferarea  canaliculelor  biliare  etc.  Episodul  britanie  al  ,,bolii  X"  a  curcilor,  caci 
despre  acesta  este  vorba,  a  suscitat  un  mare  interes  stiintific  timp  indelungat  si  a  mobilizat  nu  numai 
special isti  veterinari,  dar  si  biologi,  chimisti,  nutritionisti,  toxicologi  etc.  Rezolvarea  cazului  s-a 
facut  prin  procedeul  de  eliminare:  s-a  cautat  un  agent  bacterian,  apoi  unul  viral,  nutritional  si  in  cele 
din  urma  unul  toxic.  Toate  incercarile  de  a  asocia  sindromul  observat  cu  un  toxic  cunoscut  pana  la 
acea  data  au  esuat.  S-a  descoperit  lotus i  ca  „agentul  X"  era  asociat  cu  consumul  de  arahide  folosite 
ca  supliment  proteic  in  hrana  tuturor  animalelor  imbolnavite  si  moarte.  Concomitent  cu  episodul 
britanie  s-a  constatat  o  crestcre  a  incidentei  hepatomului  pastravului  de  crescatorie  din  SUA.  S-a 
stabilit  ca  hepatomul  era  produs  de  acela§i  agent  etiologic  care  in  acest  caz  a  fost  asociat 
consumului  de  turte  din  seminte  de  bumbac.  Agentul  etiologic  a  fost  identificat  ca  un  factor  toxic 
produs  de  un  mucegai  banal,  Aspergillus  flavus,  de  unde  si  numele  aflatoxinei.  Cercetarile  ulterioare 
au  dovedit  ca  de  fapt  aflatoxina  este  un  amestec  de  cel  putin  12  fractii  toxice,  notate  abreviat,  B,  G, 
P,  M  etc.  Descoperirea  efectului  putemic  carcinogen  al  aflatoxinei  Bi  a  produs  ingrijorare  in  randul 
oamenilor  de  stiinta  si  in  acelasi  timp  stimularea  cercetarii  micotoxicologice.  Ca  urmare,  pana  in 
prezent  au  fost  descrise,  analizate  si  chiar  sintetizate  (unele)  cateva  sute  de  micotoxine.  Din  fericire, 
majoritatea  lor  a  fost  obtinuta  si  izolata  doar  in  conditii  de  laborator. 

Micotoxinele  sunt  agenti  patogeni  importanti  deoarece  ele  exercita  actiuni  biologice  nedorite  asupra 
animalelor,  care  le  ingera  odata  cu  furajele  si  prezinta  un  rise  potential  pentru  om,  care  le  poate 
consuma  odata  cu  produsele  de  origine  animala  sau  vegetala.  Actiunile  nocive  ale  micotoxinelor  se 
manifests  in  cel  putin  trei  forme: 

•  micotoxicoze  acute  primare,  produse  de  cantitati  mari  sau  moderate  de  micotoxine  in 
substraturile  furajere;  ele  produc  stari  de  boala  definite  (sindrom  hemoragic,  hepatoza, 
nefroza  etc.)  ; 

•  micotoxicoze  cronice  primare,  produse  de  cantitati  moderate  sau  mici  de  micotoxine  in 
substraturile  furajere;  ele  determina  scaderea  productiilor  si  a  fertilitatii,  fara  a  fi 
insotite  de  simptome  evidente  de  boala; 

•  micotoxicoze  secundare,  determinate  de  ingerarea  unor  cantitati  extrem  de  mici  de 
micotoxine,  care  nu  produc  efecte  micotoxice  evidente,  dar  determina  crestcrea 
sensibilitatii  animalelor  la  infectii,  datorita  afectarii  mecanismelor  imunogene. 

Pana  acum  nu  se  cunosc  in  detaliu  urmatoarele  aspecte:  extensia  implicatiilor  economice  si 
medicale  ale  micotoxicozelor  la  animale  si  om;  incidenta  si  marimea  concentratiilor  semnificative 
ale  micotoxinelor  in  substraturile  brute  si  prelucrate;  variabilitatea  sezoniera  si  geogralica  a 
concentratiilor  micotoxinelor  in  depozitele  de  cereale  si  de  produse  alimentare  finite;  efectele 
micotoxinelor  asupra  consumatorilor  naturali  (animale,  om);  efectele  amestecurilor  de  micotoxine 
asa  cum  exista  ele  in  conditii  naturale;  riscul  de  contaminare  cu  micotoxine  pe  cade  neorale  de 
expunere;  potentialul  real  de  transmitere  a  micotoxinelor  prin  produsele  si  subprodusele  de  origine 
animala  (lapte,  carne,  oua);  prevenirea  dezvoltarii  fungice  in  substraturi  si  detoxifierea  stocurilor 
contaminate;  modalitatile  de  utilizare  a  substraturilor  contaminate  in  hrana  omului  si  animalelor. 

Doar  aceasta  simpla  enumerare  a  principalelor  probleme  pe  care  le  incumba  micotoxinele,  fara  a 
mentiona  problemele  colaterale,cum  ar  fi  de  exemplu  controlul  populatiilor  de  insecte  (vectori  ai 
diseminarii  fungilor),  crearea  de  soiuri  noi  de  plante  rezistente  la  atacul  fimgilor  toxigeni  etc., 
scoate  in  evidenta  vastul  camp  de  cercetare  si  importanta  deosebita  a  problemelor  de 
micotoxicologie  pentru  sanatatea  omului  si  animalelor. 
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2.  Efectele  generale  ale  micotoxinelor  asupra  sistemelor  biologice 


Micotoxinele  au  efecte  malefice  extrem  de  complexe  asupra  tuturor  sistemelor  biologice,  indiferent 
de  evolutia  lor  filogeneticS  si  dezvoltarea  lor  ontogeneticS.  In  esentS,  acestea  ar  putea  fi  definite  ca 
efecte  asupra  productiilor  animale,  stSrii  clinice,  sistemelor  celulare,  sistemelor  imunogene  si  meta- 
bolismului. 

2.1.  Efectele  micotoxinelor  asupra  productiilor  animale 

Se  poate  afirma  fSrS  rezerve  ca  micotoxinele,  mai  ales  cele  „majore"  (aflatoxina,  trichotecenele, 
ochratoxina,  zearalenona),  produc  pierderi  economice  importante  prin  actiune  directa  (determinarea 
starii  definite  de  boalS),  prin  actiune  asociatS  (reducerea  rezistentei  la  imbolnavire,  afectarea  imuni- 
tStii)  si  prin  deprecierea  calitativS  a  produselor  animale  in  care  micotoxinele  sunt  prezente  ca 
reziduuri  care  pericliteazS  sSnStatea  oamenilor.  S-a  observat,  de  exemplu,  ca  aflatoxina  produce 
scSderea  numSrului  de  ouS,  a  procentului  de  ecloziune  la  rasele  de  broiler  pentru  reproductie,  a 
productiei  de  lapte  la  vaci;  ochratoxina,  in  concentrate  de  4  ppm  in  hranS,  a  detenninat  incetarea 
ouatului,  diminuarea  procentului  de  ecloziune  si  a  crestcrii  puilor  eclozionati  in  primele  douS 
sSptSmani  de  viatS;  introdusS  intravitelin  in  dozS  de  0,05  mg/ou,  ochratoxina  a  detenninat  moartea 
embrionarS  in  proportie  de  50%. 

Pe  langS  efectele  sale  primare  asupra  rinichiului,  ochratoxina  produce  avort  la  vacile  de  lapte  si 
resorbtia  fetalS  la  femelele  de  sobolani.  CercetSrile  experimentale,  ca  si  cele  din  episoadele  naturale 
de  estrogenism  toxic,  au  arStat  ca  greutatea  medie  a  animalelor  intoxicate  cu  zearalenona  a  fost  mai 
mica  la  loturile  intoxicate  decat  la  cele  martor  sau  neafectate.  Mult  mai  greu  de  evaluat  sunt 
pierderile  economice  detenninate  de  micotoxicozele  cronice,  rezultat  al  ingerSrii  de  duratS  a 
furajelor  contaminate  cu  cantitSti  mici  sau  foarte  mici  de  micotoxine,  desi  se  presupune  ca  aceste 
pierderi  sunt  incomparabil  mai  mari  decat  cele  determinate  de  micotoxicozele  acute.  Dificultatea 
acestor  estimSri  constS  in  faptul  ca  micotoxicozele  cronice  evolueazS  insidios,  afectand  doar  sporul 
de  crestcre,  productiile  de  lapte/ouS,  functia  de  reproductie  si  de  obicei,  evolueaza  concomitent  cu 
hnbolnSvirile  intercurente,  facand  diagnosticul  lor  aproape  imposibil. 

Pana  in  prezent  nu  a  fost  facuta  nicio  evaluare  precisa  a  pierderilor  economice  determinate  de 
micotoxicozele  cronice. 

2.2.  Efectele  micotoxinelor  asupra  starii  clinice  a  animalelor 

Simptomatologia  determinata  de  micotoxine  este  dependents  de  cantitatea  totala  de  micotoxine 
ingerate  precum  si  de  intervalul  de  administrare  a  acestora.  Dozele  mici,  administrate  experimental 
sau  ingerate  natural  de  subiecti  o  perioada  mai  indelungata,  determina  tulburari  discrete,  care  nu  pot 
fi  incadrate  intr-o  entitate  bine  definita,  cum  ar  fi:  neuniformitate  in  crestcre,  intarzierea  in 
schimbarea  invclisului  plumos,  crcstcrea  morbiditatii,  apetit  capricios  etc.  Aceste  simptome  sunt 
insotite  de  semnele  unor  boli  de  asociatie,  ca  salmonelozele,  coccidiozele  etc. 

Dozele  mari,  administrate  sau  ingerate  intr-o  perioada  de  timp  mai  scurta,  determina  impactul  brutal 
asupra  starii  clinice  a  animalelor  rezultand  imbolnaviri  acute  primare  cu  o  simptomatologie  mai 
bine  conturata.  Astfel,  aflatoxinele  produc  aflatoxicoza  mamiferelor  si  pasarilor  care  se  manifests  ca 
un  sindrom  hemoragie  difuz  insotit  de  hepatozS,  nefrozS  etc.;  ochratoxinele  asociate  cu  citrinina  si 
acidul  oxalic  produc  ochratoxicoza  care  se  manifests  ca  un  sindrom  nefro toxic;  trichotecenele 
determinS  aleucia  toxicS  alimentarS  insotitS  de  un  sindrom  digestiv  acut,  dermatozS,  leucopenie; 
stahibotriotoxinele  produc  stahibotriotoxicoza,  o  boalS  cu  manifestare  digestivS  si  nervoasS; 


3 


Micotoxicologie 


zearalenona  este  micotoxina  asociata  sindromului  estrogenic  micotoxic  al  porcului,  frecvent  intalnit 
si  in  tara  noastra;  ergotina  si  alti  alcaloizi  toxici  ai  cornului  secarei  sunt  agentii  etiologici  ai 
ergotismului  gangrenos  si  nervos;  slaframina  produce  un  sindrom  alergic  manifestat  prin  salivatie, 
epifora,  diaree  la  rumegatoare;  sporidesmina  produce  o  imbolnavire  cunoscuta  ca  eczema  faciala  a 
oii,  caracterizata  prin  dennatoza  si  fotosensibilizare. 

Din  aceasta  enumerare  sumara  a  principalelor  entitati  si  sindroame  micotoxice  se  poate  reliefa 
complexitatea  problemelor  de  patologie  determinate  de  micotoxine,  precum  si  importanta  lor 
economica. 

2.3.  Efectele  micotoxinelor  asupra  sistemelor  celulare 

Micotoxinele  exercita  actiuni  asupra  celulelor  tuturor  sistemelor  biologice  de  la  organismele 
unicelulare  pana  la  cele  pluricelulare,  superior  organizate. 

Au  fost  demonstrate  cu  certitudine  pana  acum  atat  efectele  teratogene  si  carcinogene,  cat  si  cele 
mutagene  ale  aflatoxinei.  Sunt,  de  asemenea,  cunoscute  efectele  carcinogenetice  ale  luteoskirinei, 
efectele  carcinogenice  si  mutagenice  ale  sterigmatocistinei,  efectele  carcinogenetice  ale  patulinei  si 
efectele  mutagenice  ale  patulinei. 

Majoritatea  substantelor  cu  efect  carcinogenic  s-a  dovedit  a  avea  si  actiune  mutagenica  deoarece 
substantele  carcinogene  si  mutagene  au  un  punct  de  convergenta  metabolica  si  anume,  ambele 
reclama  activarea  metabolica  inainte  de  a-si  exercita  efectele  in  sistemele  biologice.  Micotoxinele 
naturale  carcinogene  manifests  aceasta  actiune  intr-o  gama  larga  de  sisteme  biologice,  de  la 
organismele  unicelulare  pana  la  mamifere  si  om. 

2.4.  Efectele  micotoxinelor  asupra  imunitatii 

Au  fost  studiate  efectele  micotoxinelor  asupra  rezistentei  la  imbolnavire,  asupra  anticorpogenezei  si 
asupra  imunitatii  celulare. 


3.  Efectele  micotoxinelor  asupra  trofinelor 


Datele  din  literatura  de  specialitate  atesta  ca  micetii,  prin  metabolitii  lor  toxici,  afecteaza  procesele 
vitale  fundamentale,  interferand  metabolismul  principalelor  troline. 

3.1.  Interferenta  micotoxinelor  cu  substantele  proteice 

Un  aspect  particular  al  metabolismului  afectat  in  micotoxicoze  privcstc  nutrientii  de  natura  proteica. 
Crcstcrca  continutului  de  proteine  in  ratia  animalelor  are  un  efect  important  asupra  severitatii 
micotoxinelor.  Puii  de  gaina  pot  11  protejati  impotriva  aflatoxinei  Bi  daca  ponderea  proteinei  din 
ratie  este  ridicata,  iar  hepatocitele  au  prezentat  modificari  mult  mai  grave  daca  proteinele  din  ratie 
au  fost  reduse  cantitativ  de  la  18  la  4%. 

S-au  constatat  profunde  tulburari  ale  sintezei  proteice  la  soarecii  cu  micotoxicoze. 

Aflatoxina  se  poate  fixa  de  proteine  si  intr-o  astfel  de  combinatie  interactioneaza  cu  acizii  nucleici. 
De  asemenea,  ochratoxina  A  se  poate  lega  de  albumina  serica  bovina,  iar  patulina  fonneaza 
combinatii  cu  diferiti  aminoacizi. 

Aflatoxina  Bi  este  un  puternic  inhibitor  al  sintezei  proteice,  care  blocheaza  in  vivo  replicarea  si 
transcriptia.  Acest  proces  este  intens  si  rapid.  Devierile  metabolismului  si  intensitatea  inhibitiei  sunt 
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direct  proportionate  cu  indicele  de  toxicitate  a  micotoxinelor.  Capacitatea  de  a  inhiba  sinteza  ARN 
sau  a  proteinelor  este  un  indicator  fidel  al  toxicitatii. 

Aflatoxinele  metabolizate  se  fixeaza  de  ADN  in  raport  direct  cu  indicele  de  carcinogenitate,  iar 
locusurile  pe  care  le  ocupa  sunt,  se  pare,  comune  si  pentru  alte  substante  cancerigene.  Fixarea 
aflatoxinei  de  ADN  provoaca  alterarea  capacitatii  de  replicare  a  acestuia.  Vor  rezulta  deci  mutatii 
genetice  prin  secvente  aberante  ate  nucleoproteidelor. 

Trichotecenele  cuprind  un  grup  de  substante  chimice  inrudite,  elaborate  de  diferite  specii  de 
Fusarium,  Myrotecium  etc.  Cercetari  biochimice  numeroase  au  demonstrat  ca  toate  trichotecenele 
sunt  inhibitori  puternici  ai  sintezei  proteinelor  si  ai  ADN,  iar  aceasta  caracteristica  justified 
citotoxicitatea  lor  mare 

3.2.  Interferenta  dintre  micotoxine  §i  lipide 

Inca  de  la  primele  cercetari  ate  aflatoxicozei  au  fost  semnalate  modificari  ate  metabolismului 
lipidic.  La  porcii  cu  aflatoxicoza  s-a  observat  incarcarea  grasa  a  celulelor  parenchimatoase  hepatice 
si  o  reducere  marcanta  a  vitaminei  A  la  nivelul  ficatului. 

Evolutia  aflatoxicozei  este  influentata  de  continutul  ratiei  in  grasimi.  Tulburarile  metabolismului 
lipidic  in  aflatoxicoza  sunt  complexe,  iar  mecanismul  prin  care  continutul  sporit  de  grasimi 
protejeaza  subiectii  nu  este  pe  deplin  cunoscut.  Diminuarea  absorbtiei  aflatoxinei  in  conditiile  unei 
ratii  bogate  in  grasimi  este  putin  probabila  datorita  efectului  direct  al  grasimilor  saturate  si 
nesaturate  asupra  crestcrii. 

C  re  store  a  continutului  de  grasimi  la  nivelul  ficatului,  constatata  la  pasarile  si  mamiferele  domestice 
care  au  primit  in  ratie  aflatoxina,  ochratoxina,  luteoskirina,  rubratoxina,  citrinina,  acid  penicilic  sau 
toxina  T-2  este  dovada  unor  modificari  ate  metabolismului  lipidic.  Ficatul  constituie  un  organ  tinta 
pentru  micotoxine  si  este  un  indicator  sensibil  al  tulburarilor  metabolismului  lipidic,  intrucat  o  mare 
parte  a  biosintezei  lipidice  are  loc  in  ficat.  Aflatoxinele  influenteaza  sinteza  lipidelor  prin  represia 
enzimelor  implicate  in  metabolismul  lipidic,  iar  acumularea  grasimilor  in  ficat,  in  pofida  sintezei 
reduse,  este  rezultatul  diminuarii  transportului  lipidic.  Aceasta  are  drept  consecinta  scaderea 
lipidelor  sanguine  §i  a  grasimii  totale  din  organism. 

3.3.  Interferenta  micotoxinelor  cu  metabolismul  glucidic 

Glucidele,  care  constituie  o  parte  apreciabila  a  ratiei,  au  fost  putin  studiate  in  privinta  relatiilor  lor 
cu  micotoxinele.  Ochratoxina,  care  s-a  dovedit  micotoxina  cu  efectul  inhibitor  cel  mai  puternic 
asupra  crcstcrii  animalelor,  detennina  acumularea  glicogenului  in  ficatul  animalelor  bolnave. 

Tremortinele  (penitremul),  micotoxine  elaborate  de  Penicillium  cyclopium,  produc  crcsteri 
marcante  ate  concentratiei  plasmatice  ate  acidului  lactic  si  piruvic  si  scaderi  semnificative  ate 
glicemiei.  In  toate  micotoxicozele  este  afectat  sistemul  enzimatic  ce  intervine  in  metabolismul 
glucidic  si  in  mod  deosebit  enzimele  care  participa  la  reglarea  catabolismului  glicogenului  si  in 
neoglucogeneza. 

3.4.  Interferenta  dintre  micotoxine  $i  vitamine 

Aflatoxina  micsoreaza  depozitul  de  vitamina  A  in  ficatul  puilor  de  gaina,  iar  ochratoxina  A  reduce 
concentratia  carotenoizilor  plasmatici  la  puii  de  gaina.  S-a  constatat,  de  asemenea,  reducerea 
continutului  in  vitamina  A  al  ficatului  la  bovinele,  suinele  si  pasarile  care  au  primit  in  ratie 
aflatoxine,  precum  si  scaderea  carotenoizilor  serici  si  in  consecinta,  o  pigmentare  redusa  a  carcasei. 
Intrucat  carotenul  are  origine  strict  alimentara,  reducerea  sa  cantitativa  in  sangele  animalelor  hranite 
cu  ratii  echilibrate,  dar  contaminate  cu  micotoxine,  se  datoreaza  probabil  absorbtiei  slabe  la  nivelul 
tractului  gastrointestinal.  Aceasta  malabsorbtie  ar  putea  fi  evitata  prin  suplimentarea  ratiilor  cu 
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vitamina  A  la  animalele  cu  aflatoxicoza,  dar  administrarea  unei  doze  masive  de  vitamina  A,  nu  are 
niciun  afect  asupra  mortalitatii  cauzate  de  aflatoxicoza.  Introducerea  intr-o  ratie  adecvata  a  unui 
amestec  vitaminic  care  dcpascstc  de  patru  ori  valoarea  necesara,  nu  imbunatate§te  sporul  zilnic  de 
cre§tere  a  pasarilor  cu  aflatoxicoza. 

Rolul  esential  al  vitaminei  D  in  organism  este  strans  legat  de  metabolismul  calciului  si  al  fosforului, 
avand  implicatii  stricte  in  procesul  de  osificare.  in  unele  unitati  de  crestcre  a  broilerilor,  s-au 
constatat  cazuri  de  rahitism,  cand  ratiile  contineau  cantitati  mici  de  aflatoxine,  iar  nivelul  vitaminei 
D  era  aproape  de  limita  deficitului.  O  ratie  echilibrata  in  alti  principii  nutritivi,  dar  deficitara  in 
vitamina  D3,  sensibilizeaza  puii  la  doze  de  aflatoxina  prea  mici  pentru  ca,  singure,  sa  fie  capabile  sa 
produce  intarzieri  in  crestcre. 

Sporul  in  greutate  al  puilor  si  mineralizarea  osoasa  au  fost  semnificativ  diminuate  de  ratiile  care 
contineau  Penicillium  citrinum,  indiferent  de  concentratia  vitaminei  D  din  hrana. 

Implicatiile  vitaminei  E  in  micotoxicoze  sunt  incerte.  Nu  s-a  constatat  la  broileri  nicio  interactiune 
intre  aflatoxina  si  deficitul  de  vitamina  E,  intrucat  toti  parametrii  luati  in  studiu  (greutate  corporala, 
valorile  proteinelor  serice  si  ale  hemoglobinei,  fragilitatea  vasculara,  numarul  eritrocitelor, 
dimensiunile  ficatului)  au  fost  afectati  in  egala  masura  atat  de  aflatoxina,  cat  si  de  carenta  vitaminei 
E. 

Rolul  vitaminei  K  in  micotoxicoze  este  putin  cunoscut.  Administrate  la  sobolanii  cu  aflatoxicoza 
acuta,  s-a  constatat  crcstcrea  greutatii  lor  corporale,  dar  nu  si  diminuarea  hemoragiilor. 

In  privinta  vitaminelor  din  complexul  B,  cercetarile  sunt  sporadice,  iar  rezultatele  contradictorii.  O 
ratie  deficitara  in  tiamina  are  un  efect  protector  asupra  subiectilor  cu  aflatoxicoza.  Aceasta 
constatare  surprinzatoare  a  fost  explicate  pe  baza  faptului  ce  aflatoxine  inhibe  metabolismul  lipidic, 
in  timp  ce  deficitul  de  ti amine  il  stimuleaze  prin  mobilizarea  lipidelor  din  depozite. 

S-a  constatat  de  asemenea  ce  rata  de  crestcre  a  pdserilor  a  fost  influentate  de  o  doze  de  aflatoxine 
prea  mice  pentru  a  inhiba  crcstcrea  cand  ratiile  erau  deficitare  in  riboflavind. 
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